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Введение
Полиомиелит (poliomyelitis) – это острая эн-
теровирусная инфекция, которая в ряде случаев 
характеризуется повреждением серого вещества 
спинного мозга и различных отделов ЦНС с раз-
витием вялых атрофических параличей и парезов 
мышц, поражением слизистой оболочки кишечни-
ка и носоглотки. Полиомиелит относится к острым 
вирусным инфекциям, обладающим высокой кон-
тагиозностью. Источником инфекции являются 
больные люди и вирусоносители, поскольку чело-
век – это единственный хозяин вируса полиомие-
лита. После попадания в организм человека вирус 
полиомиелита размножается в слизистой оболоч-
ке и лимфоидных образованиях ротоглотки и ки-
шечника. Длительность инкубационного периода 
может колебаться от 3 до 35 дней, в среднем он ра-
вен 7–21 дню. Возможна и транзиторная вирусе-
мия при размножении вируса в ретикулоэндотели-
альной системе. Выделение вируса начинается на 
2–4-й день после инфицирования и продолжает-
ся из ротоглотки несколько дней, с фекалиями – 
4–7 недель, после чего вирус может полностью 
элиминироваться из организма. Период размно-
жения вируса может протекать бессимптомно или 
сопровождаться субфебрильной температурой 
без других клинических проявлений. Вирус полио-
миелита проникает в кишечник, размножается на 
слизистых кишечника, затем проникает в кишеч-
ные лимфатические узлы и из них в кровь. Даль-
нейшее размножение вируса сопровождается по-
стоянной вирусемией, в редких случаях (1%) вирус 
преодолевает гематоэнцефалический барьер и до-
стигает нервных клеток. Он проникает во все орга-
ны и системы, преимущественно в спинной мозг, 
поражая его на разных уровнях. Вирус полиомие-
лита размножается в центральной нервной систе-
ме, преимущественно в двигательных нейронах 
передних рогов спинного мозга. Реже поражения 
наблюдаются в двигательных ядрах черепно-моз-
говых нервов ствола, ретикулярной формации по-
крышки ствола, черном веществе, в ядрах покрыш-
ки среднего мозга, сером веществе, окружающем 
сильвиев водопровод, паравентрикулярных облас-
тях, промежуточном мозге и передних извилинах 
головного мозга. Размножение вирусов полиомие-
лита происходит в нервных клетках, что приводит 
к гибели нейронов. Параллельно с развитием по-
ражений спинного и головного мозга закономерно 
возникают изменения в их оболочках. Поражение 
нервной системы достигают максимума к четвер-
тому дню болезни. При повреждении более одной 
трети нервных клеток развиваются вялые парали-
чи тех мышц, которые иннервируются поражен-
ным участком нервной системы. Острые вялые 
параличи, чаще всего асимметричные параличи 
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and foreign countries devoted to modern virologic diagnos-
tics of poliomyelitis viruses of 1, 2, and 3 types that is espe-
cially topical in connection with WHO program on complete 
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role of laboratory virologic investigations in making the di-
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нижних конечностей, являются характерными для 
клинической картины заболевания. Поражение 
центральной нервной системы, например центра 
контроля дыхательной системы, может привести 
к остановке дыхания и к смерти. Общие клини-
ческие проявления развиваются примерно у 5% 
зараженных вирусом полиомиелита, а паралити-
ческие формы составляют не более 1%. Нейрови-
рулентность вируса полиомиелита не оказывает 
большого влияния на распространение инфекции 
среди людей. Поражение нервной системы – яв-
ление редкое, паралитический полиомиелит раз-
вивается примерно в 1% случаев инфицирования 
вирусом полиомиелита. Но во всех случаях инфи-
цирования вирус полиомиелита размножается в 
эпителии кишечника и выделяется с фекалиями 
во внешнюю среду, что создает возможности для 
трансмиссии вируса от человека к человеку. Выде-
ление вируса осуществляется в среднем в течение 
30–35 дней после инфицирования, но наиболее 
активно он выделяется перед развитием паралича 
и в течение 14–18 дней после появления первых 
симптомов заболевания. Поскольку основной ме-
ханизм передачи вируса фекально-оральный, то 
это и обусловливает его длительное выделение с 
фекальными массами и высокой концентрацией в 
них. Вирус размножается в эпителии кишечника 
и в течение 14–28 дней выделяется с фекалиями 
в 100% случаев заболевания. Чаще всего передача 
вируса полиомиелита происходит контактно-бы-
товым путем [1, 2]. 
Полиомиелит вызывается тремя антигенны-
ми типами вируса полиомиелита – I (Brunhilde), 
II (Lansing) и III (Leon). Наиболее распространен 
вирус полиомиелита I типа, вызывающий до 85% 
всех случаев паралитических форм заболевания и 
являющийся в 60–90% причиной эпидемий, тогда 
как II тип обнаруживается в 10–12%, вирус III типа 
вызывает отдельные спорадические заболевания, 
а эпидемии возникают лишь в 5–35% случаев. 
Полиомиелит на современном этапе отличается 
полиморфизмом клинических форм – это непара-
литические и паралитические формы, характери-
зующиеся проявлением различной симптоматики. 
Общие клинические проявления появляются у 
зараженных вирусом полиомиелита примерно в 
5% случаев, а паралитические формы составляют 
не более 1% [3]. Примерно 10% больных парали-
тическими формами полиомиелита умирают, а от 
40% и выше остаются инвалидами, поскольку ин-
фекция заканчивается остаточными параличами с 
атрофией мышц. Полное выздоровление от пара-
литической формы без последствий происходит 
в 30% случаев, но тогда перенесённое заболева-
ние, видимо, не являлось полиомиелитом, так как 
в процессе полиомиелитной инфекции паралич 
возникает в результате гибели мотонейронов при 
элиминации вируса из ЦНС. Частичное выздоров-
ление возможно и связано, например, с уходом 
отёка, которым сопровождалась воспалительная 
реакция на размножение вируса и иммунную ре-
акцию [4]. 
Упоминание о случаях полиомиелита постоян-
но встречается в периодической печати [5], и эта 
проблема чрезвычайно актуальна на данном этапе, 
поскольку в 1988 г. на Ассамблее ВОЗ были постав-
лены задачи искоренения полиомиелита во всем 
мире к 2000 г. [6, 7], что означает прекращение 
циркуляции диких вариантов вирусов полиомие-
лита. 
Одной из наиболее важных задач, стоящих пе-
ред современной вирусологической наукой, явля-
ется обнаружение и идентификация вирусов-воз-
будителей инфекционных заболеваний. Методы 
вирусологической и серологической диагности-
ки, направленные на обнаружение вирусов по-
лиомиелита на современном этапе, представляют 
большие трудности, что в первую очередь вызвано 
редкостью случаев, поскольку в основном это еди-
ничные заболевания, а также легким или стертым 
течением паралитических форм заболевания. Не-
маловажная роль в трудностях диагностики при-
надлежит и врачам, в связи с отсутствием эпиде-
миологической настороженности [2]. 
Характеристика вирусов полиомиелита
Вирус полиомиелита относят к семейству 
Picornaviridae (от лат. pico – маленький, rna – 
РНК-содержащий) и роду Enterovirus. Вирусы по-
лиомиелита представлены тремя серотипами. К ти-
повым представителям семейства Picoraviridae и 
рода Enterovirus относится вирус полиомиелита 
I типа штамм Mahoney. 
Вирусы полиомиелита имеют небольшие раз-
меры (диаметр вириона 25–30 нм) и по праву при-
надлежат к самым мелким вирусам из всех виру-
сов, содержащих РНК. Они не имеют липидной 
оболочки, а высокоструктурированная белковая 
оболочка состоит из 60 субъединиц, которые фор-
мируются из различных четырех полипептидных 
цепей с расположенным внутри геномом, явля-
ющимся одной молекулой РНК. Проникновение 
вируса в цитоплазму клетки происходит при свя-
зывании рецептора вируса полиомиелита и специ-
фического белка цитоплазматической мембраны, 
что и обусловливает изменения структуры капси-
да, которые создают необходимые условия для по-
падания РНК в цитоплазму. 
На данный момент исследователями установле-
но, что темпы эволюции вирусов полиомиелита до-
статочно высоки, что связано с большой частотой 
ошибок РНК-полимеразы при репликации РНК. 
Для вирусов полиомиелита она составляет 10-4–10-5 
замен на геном в течение только одного цикла ре-
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пликации [8, 9], а для диких и вакцинных штаммов 
уровень изменчивости составляет 1 замену на сайт 
в год, но это число не является постоянным. В за-
висимости от условий передачи, количества инфи-
цированных лиц, плотности их контактов, случаев 
рекомбинации вируса и др. оно может меняется 
[10, 11]. Помимо мутаций, эволюция вирусов по-
лиомиелита может быть связана и с молекулярной 
рекомбинацией, происходящей при введении ре-
бенку оральной полиомиелитной вакцины, состо-
ящей из трех серотипов вирусов полиомиелита. 
Проведение данной процедуры может привести 
к образованию межтиповых рекомбинантов вак-
цинных штаммов. Не исключена и возможность 
образования рекомбинации между вакцинными и 
дикими штаммами вируса полиомиелита, что вы-
зывает образование внутритиповых рекомбинан-
тов [12]. 
По своим физическим и химическим свой-
ствам вирусы полиомиелита очень схожи с энте-
ровирусами, поскольку данный вирус (а точнее, 
вид Enterovirus C, в который входят 3 типа вирусов 
полиомиелита) является классическим представи-
телем энтеровирусов. Они достаточно устойчивы 
к внешней среде, поэтому могут сохранять свои 
патогенные свойства в сточных водах и почве при 
температуре 0°С месяцами. Пагубно действует на 
полиомиелитный вирус нагревание, поскольку 
уже через 30 мин при 50°С они полностью инак-
тивируются, но нельзя забывать о существовании 
их термостабильных мутантов [13], а добавление в 
вирус-содержащий материал двухвалентных кати-
онов магния в одномолярной концентрации может 
сохранить титр вируса при 50°С в течение часа 
практически неизменным [14,15].
Данные вирусы устойчивы к основным дезин-
фектантам, но чувствительны к высушиванию и 
ультрафиолетовым лучам, а также к хлорсодержа-
щим дезинфектантам, представленными в основ-
ном хлором, хлорамином, двуокисью хлора (ClO
2
) 
[16–18] или озоном [19].
Лабораторная диагностика вирусов 
полиомиелита
Роль лабораторных исследований при поста-
новке диагноза полиомиелита чрезвычайно важ-
на, поскольку направлена, во-первых, на установ-
ление этиологии заболевания, а во-вторых – на 
определение типа вируса полиомиелита. Кроме 
того, при отсутствии лабораторных исследований 
на вирус полиомиелита появляется возможность 
постановки ошибочного клинического диагноза, 
поскольку непаралитический полиомиелит может 
иметь сходную картину с серозным менингитом, 
вызванным различными энтеровирусами, возбу-
дителями паротита, лпмфоцитарного хориоменин-
гита, вирусами простого герпеса или вирусом гер-
пес-зостер и др. [20]. Спинальная форма парали-
тического полиомиелита может быть пропущена 
врачом-клиницистом из-за схожести клинической 
картины с миелитом или полирадикулоневритом. 
В резидуальном и восстановительном периоде ве-
лик процент ошибок с рядом заболеваний, кото-
рые протекают с периферическими параличами 
и вторичными костными деформациями. В связи 
с этим даже в «ясных» для врача случаях необхо-
димо проведение лабораторных исследований 
биологического материала от больного на присут-
ствие вируса полиомиелита [21, 22].
Материал для исследования
Для подтверждения вирусной этиологии забо-
левания необходимо проведение лабораторного 
исследования, эффективность которого зависит 
от правильного сбора соответствующих материа-
лов (тканей, фекалий, носоглоточных смывов, кро-
ви, везикулярной жидкости, спинномозговой жид-
кости) и транспортирования их в лабораторию.
Все пробы для выделения вируса полиомиелита 
необходимо брать с соблюдением соответствую-
щих предосторожностей для исключения конта-
минации одной пробы материалом другой пробы 
этого же больного или материалом пробы другого 
обследуемого. Для успешного лабораторного ис-
следования необходимо производить как можно 
более ранний отбор проб от момента заболевания.
Забор материалов осуществляется медицин-
скими работниками лечебно-профилактического 
учреждения, куда госпитализирован больной. Для 
отбора проб используют стерильную стеклянную 
или пластиковую посуду [4].
Основным материалом для исследования явля-
ются фекальные массы, где вирус обнаруживается 
в течение 3–4 недель после заражения [23, 24].
Две пробы фекалий для выделения вируса от-
бирают в течение 7 дней после начала болезни, но 
не позднее 14 дней, с интервалом 24–48 ч.
Носоглоточные/ротоглоточные смывы отби-
рают в первые 3–4 дня от начала заболевания. 
Для получения носоглоточного/глоточного смы-
ва можно использовать стерильную дистиллиро-
ванную воду, бульон или солевой раствор. Отбор 
материала с помощью глоточного тампона про-
изводят в те же сроки. Тампоном протирают зад-
нюю стенку глотки, миндалин и небных дужек. 
Тампоны помещают в пробирку с 1–2 мл раствора 
Хэнкса; пробу исследуют сразу или хранят в замо-
роженном виде.
Спинномозговую жидкость берут в первые 
дни болезни в асептических условиях стерильным 
шприцем только по клиническим показаниям.
Пробы крови для серологической диагностики 
можно брать в любое время, поскольку наличие 
антител к вирусам полиомиелита в крови и воз-
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можность их обнаружения в пробе не связаны с 
состоянием организма в момент сбора пробы кро-
ви.
На всех этапах взятия и обработки крови при-
нимают меры для предотвращения гемолиза. 
Первую пробу крови (1,5–3 мл) берут как можно 
раньше после начала болезни, вторую – на 3 – 4-й 
неделе, в стадии реконвалесценции. Параллельно 
кровь исследуют на выделение вируса – возбуди-
теля болезни.
В случае летального исхода для исследования 
проводят забор секционного материала (ткани 
головного, спинного и продолговатого мозга и ва-
ролиева моста, содержимое кишечника и ткань 
кишечной стенки). При необходимости исследо-
ванию подвергают и другие материалы – ткань 
сердечной мышцы, печени, легких, селезенки, по-
чек, лимфатических узлов, глаза и т.д. Пробу нуж-
но брать как можно раньше после смерти. Ткани 
берут в заранее намеченном порядке, чтобы из-
бежать их контаминации с содержимым желудка 
и кишечника. Для иссечения тканей пользуются 
стерильными инструментами (отдельный набор 
для каждой пробы). Объем каждой пробы (кусоч-
ка) из тканей центральной нервной системы дол-
жен составлять примерно 1 см3; из толстой кишки 
иссекается сегмент длиной 3–5 см, содержащий 
фекальные массы.
Собранные пробы немедленно отправляют в 
лабораторию. Все пробы, кроме фекалий, спин-
номозговой жидкости и крови, сразу же после 
взятия помещают в транспортировочную среду. 
Пробы хранятся и транспортируются при 4–8°С, 
если время доставки не превышает 72 ч, или в за-
мороженном виде, если превышает. Их сохраняют 
в таком состоянии до получения лабораторией. 
Сыворотки без добавления консервантов хранят в 
замороженном виде. Повторное замораживание и 
оттаивание сывороток (больше 4 раз) может ока-
зывать неблагоприятное влияние на титр антител.
Подготовка фекальных масс  
для исследования на тканевых культурах
До приготовления фекальной суспензии при-
сланную в лабораторию «исходную» пробу делят 
пополам, одну часть используют для приготовле-
ния суспензии, другую хранят при –20°С (для от-
правки в НЦ, для повторного исследования пробы 
в случае необходимости). 
Для исследования в культуре клеток фекальные 
пробы обрабатывают хлороформом для удаления 
бактерий, грибков, цитотоксических липидов, для 
разъединения вирусных агрегатов. 
Для приготовления 20% фекальной суспензии 
устойчивые к хлороформу полиэтиленовые цен-
трифужные пробирки ёмкостью 50 мл маркируют 
в соответствии с номером пробы. В каждую про-
бирку вносят 10 мл фосфатно-солевого буферного 
раствора (ФСБ) с антибиотиками, 1 г стеклянных 
бусин и 1 мл хлороформа. В пробирку вносят 2 г 
фекальной пробы. Плотно закрывают центрифуж-
ную пробирку и тщательно встряхивают в течение 
20 мин в механическом шейкере или вручную. 
Центрифугируют 20 мин при 1500 g в центрифуге 
с охлаждением. Надосадочную жидкость каждой 
пробы переносят в два маркированных флакона с 
винтовой крышкой. Если жидкость непрозрачна, 
обработку хлороформом повторяют. Суспензию 
из одного флакона используют для исследования, 
второй флакон хранят при –20°С для отправки в 
НЦ, если это будет необходимо. 
Пробы, отобранные с помощью ректальных 
«соломинок», готовят для исследования так же, 
как и фекальные пробы. 
Ёмкость, содержащую ректальный тампон в 
транспортировочной среде, тщательно встряхива-
ют в механическом шейкере или вручную для того, 
чтобы фекальный материал перешёл в жидкость. 
Стерильным пинцетом плотно прижимают тампон 
к стенке ёмкости, отжимают жидкость, которую 
переносят в центрифужную пробирку и центри-
фугируют 20 мин при 1500 g в центрифуге с ох-
лаждением. Надосадочную жидкость осторожно 
переносят в два маркированных флакона и хранят 
при –20°С. 
Из тканей центральной нервной системы 
(ЦНС) (головной мозг, продолговатый мозг, спин-
ной мозг), помещённых в транспортировочную 
среду, готовят 10% суспензию в ФСБ с антибиоти-
ками. Гомогенизируют в измельчителе, переносят 
жидкость в центрифужную пробирку и центри-
фугируют 20 мин при 1500 g в центрифуге с ох-
лаждением. Надосадочную жидкость осторожно 
переносят в два маркированных флакона и хранят 
при – 20°С. 
Участок толстой кишки вместе с содержимым 
используют для приготовления 20% суспензии и 
обрабатывают так же, как пробы фекалий [4]. 
Выделение и размножение вируса 
полиомиелита на клеточных линиях
В настоящее время выделение вируса полио-
миелита на тканевых культурах является «золо-
тым стандартом», поскольку для него показана 
100% эффективность. В 1949–1955 г. благодаря 
исследованиям Эндерса, Мельника, Дульбекко и 
др. впервые появилась возможность выделить и 
идентифицировать вирусы, относящиеся к роду 
Enterovirus в культуре клеток [25–27]. 
Согласно рекомендациям ВОЗ, выделение и 
размножение вируса полиомиелита желательно 
проводить на двух линиях клеток RD и L20B. Клет-
ки линии RD – это клетки человека, полученные 
из эмбриональной рабдомиосаркомы и являющи-
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еся наиболее чувствительными для детекции по-
лиовируса [23, 24]; линия L20B, обеспечивающая 
селективное выделение вируса полиомиелита, – 
это рекомбинантная линия мышиных клеток, у 
которых с помощью генной инженерии появилась 
способность экспрессировать человеческий ре-
цептор вируса полиомиелита (PVR) [28]. Также для 
выделения и размножения вируса полиомиелита 
и серологического мониторинга напряженности 
иммунитета правомочно использовать культуры 
клеток Hep-2 и BGM, однако их применение для 
официальной диагностики не сертифицировано 
[29, 30]. 
Обработанную пробу фекальных масс вносят в 
пробирки с сформированным монослоем клеток в 
объеме 0,2 мл и инкубируют при 36°С с ежеднев-
ным микроскопированием для выявления цитопа-
тогенного эффекта (ЦПЭ). После появления ЦПЭ, 
оцененного на 4+, проводится второй пассаж, и 
при получении аналогичных результатов данный 
материал используется для идентификации виру-
са, поскольку дегенерация большого числа клеток 
в монослое явно указывает на высокую концен-
трацию вируса. При отсутствии ЦПЭ при первич-
ном заражении клеток в течение 7 дней на 8-е сут-
ки проводится второй «слепой» пассаж, и если и в 
последующие 7 дней ЦПЭ не фиксируется, то ре-




С помощью реакции нейтрализации проводят 
идентификацию выделенных штаммов вирусов 
полиомиелита с применением набора сывороток 
специфичных к вирусам полиомиелита I, II и III 
серотипа. Принцип реакции заключается во взаи-
модействии исследуемого вируса с гомологичной 
антисывороткой, которая и нейтрализует вирус, 
и результат виден в отсутствии ЦПЭ на культуре 
клеток. При проведении данной реакции диагнос-
тическая сыворотка и суспензия вируса смешива-
ются в равном объеме с последующей инкубацией 
при 36°С в течение 60 мин и после этого добавле-
нием суспензии клеток. Приготовленная таким 
образом смесь помещается в термостат, в течение 
5 суток проводят ежедневное микроскопирование 
до получения результата идентификации. Типиро-
вание выделенного вируса можно проводить, при-
меняя метод цветной пробы. Суть метода заклю-
чается в изменении цвета фенолового красного, 
используемого в качестве индикатора. 
Серологическая диагностика полиомиелита
В лабораторной практической работе большое 
внимание уделяется серологическим методам ис-
следования при полиомиелитной инфекции. Для 
титрования антител могут быть применены реак-
ция нейтрализации, реакция связывания компле-
мента и реакция преципитации.
При проведении серологической диагностики 
необходимо выявление четырехкратного нарас-
тания титра антител в пробе сыворотки, взятой в 
период реконвалесценции, по сравнению с титром 
антител в пробе, взятой в острой стадии болезни 
[31]. 
А. Титрование вируснейтрализующих антител 
может производиться по:
1. Цитопатогенному методу (титром антител 
считают то наивысшее разведение сыворотки, ко-
торое подавляет цитопатогенное действие рабо-
чей дозы вируса во всех зараженных данной сме-
сью пробирках).
2. Методу цветной пробы.
3. Методу бляшек, основанному на образова-
нии вирусом негативных колоний (бляшек) в од-
нослойных культурах, залитых агаровой средой, 
содержащей витальный краситель нейтральный 
красный.
Б. Реакция связывания комплемента выявля-
ет взаимодействие антигена с антителом в среде, 
содержащей третий дополнительный компонент 
реакции, — комплемент, способный адсорбиро-
ваться на специфическом иммунном комплексе. 
Наличие или отсутствие комплемента в заключи-
тельной фазе реакции определяется с помощью 
индикаторной гемолитической системы.
В. Реакция преципитации в агаре представля-
ет собой агрегацию вирусного антигена в присут-
ствии специфических антител и проявляется в об-
разовании полосы преципитата в слое агара между 
лунками, содержащими антиген и иммунную сы-
воротку.
Использование метода полимеразной цепной 
реакции или её разновидностей  
для диагностики полиомиелита
В последнее время все большее распростране-
ние получают новейшие методы диагностики, ос-
нованные на обнаружении в исследуемых клини-
ческих образцах специфических последователь-
ностей вирусного генома. Наибольшее внимание 
среди этих методов привлекает полимеразная цеп-
ная реакция (ПЦР) [32].
Полимеразная цепная реакция впервые была 
осуществлена в 1985 г. в фирме «Cetus» [33], а по-
следующее использование в ПЦР термостабиль-
ной ДНК-полимеразы существенно расширило 
возможности её применения как в научных целях, 
так и в клинической диагностике.
ПЦР – это осуществляемая in vitro специфи-
ческая амплификация нуклеиновых кислот, ини-
циируемая синтетическими олигонуклеотидными 
праймерами [34]. Техника увеличения количества 
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копий нуклеиновой кислоты была применена для 
обнаружения в материалах больных возбудителей 
энтеровирусов, к которым относятся и вирусы по-
лиомиелита [35–37]. Главное достоинство мето-
да – его высокая чувствительность: в результате 
амплификации концентрация специфической 
олигонуклеотидной последовательности в реакци-
онной пробе возрастает в десятки миллионов раз. 
Применение ПЦР в диагностике можно считать 
достаточно обоснованным только для энтерови-
русов, которые плохо размножаются в культурах 
клеток, чего нельзя сказать про вирусы полиоми-
елита. Пока ни одна ПЦР-система не показала та-
кую же эффективность, т.е. выделяемость вирусов 
полиомиелита из проб биологического материала 
и объектов окружающей среды как культуральный 
метод. В случае с вирусами полиомиелита проб-
лемой для ПЦР-диагностики является сложность 
пробы, её загрязнённость примесями, снижающи-
ми активность ферментов, а также низкая концен-
трация вирусов и наличие их смесей [38–40].
Конечно, ПЦР возможно применять не только 
для обнаружения вирусов полиомиелита у боль-
ных, находящихся в клинике, но и для ретроспек-
тивной диагностики. Авторы использовали их 
отличительную особенность, заключающуюся в 
высокой концентрации консервативных последо-
вательностей в 5’-нейтранслируемой области ге-
нома. Полимеразная цепная реакция используется 
для исследования не только спинномозговой жид-
кости пациентов, но и других биологических проб 
(фекалии, моча, носоглоточные смывы больного) 
[41–44].
Применение ПЦР в клинике для диагностики 
инфекций явилось достаточно мощным оружием 
в руках не только врачей-вирусологов, посколь-
ку постановка реакции занимает от 5 до 24 ч, но и 
лечащих врачей, поскольку происходит быстрая 
дифференцировка поступающих больных, из-
меняется и своевременно назначается правиль-
ная схема противовирусного лечения, ведущая к 
уменьшению стоимости лечения и сокращению 
пребывания пациента в больнице [45, 46].
На основе амплификации нуклеиновых после-
довательностей разработан ряд вариантов, вклю-
чающих, помимо ПЦР, различные методы лигаз-
ной цепной реакции, а также реакцию 3SP (обо-
значаемую иногда NASBA), которая отличается от 
ПЦР использованием трех ферментов: обратной 
транскриптазы, РНК-азы Н и РНК-полимеразы. 
Данная реакция протекает волнообразно по схеме 
«обратная транскрипция – транскрипция» [47]. 
Принцип лигазной цепной реакции (ЛЦР) анало-
гичен принципу ПЦР.
В последние годы в связи с новейшими биотех-
нологиями в изготовлении коммерческих систем 
для ПЦР их чувствительность стала достигать мате-
матически возможного предела (детекция 1 копии 
ДНК-матрицы), поэтому перед исследователями 
встает проблема получения ложноположительных 
результатов ПЦР. Это возможно вследствие пере-
носа через предметы и реагенты как самой ДНК-
матрицы, что происходит достаточно редко, так и 
амплификатов, происходящих чрезвычайно часто 
и получаемых в больших количествах во многих 
пробирках в процессе ежедневной работы [48]. 
В связи с указанным выше, в данное время приме-
няют методы, альтернативные ПЦР, которые име-
ют реальные перспективы дальнейшего развития. 
К таким методам относится каталитическая ам-
плификационная система или циклическая зондо-
вая технология (ЦЗТ) — метод, противоположный 
ПЦР, поскольку принцип состоит не в сшивании 
двух олигонуклеотидных зондов, а наоборот, в рас-
щеплении рибонуклеотидной комплементарной 
вставки с помощью РНКазы Н и получения из од-
ного длинного ДНК-РНК-ДНК-зонда двух корот-
ких ДНКовых олигонуклеотидов, которые затем 
детектируются одним универсальным дезоксину-
клеотидным зондом, конъюгированным с маркер-
ным ферментом [49].
Все описанные методы, направленные на вы-
деление РНК вирусов полиомиелита, должны про-
водиться стандартно, с помощью коммерческих 
тест-систем и специального оснащения лаборато-
рии аппаратами для проведения данного исследо-
вания. 
Экспрессные методы лабораторной 
диагностики полиомиелита
Для быстрой лабораторной диагностики полио-
миелитных вирусов в материалах больных доста-
точно широко применяется метод встречного им-
муноэлектрофореза (ВИЭФ) [50]. По чувствитель-
ности ВИЭФ уступает радиоиммунологическим, 
иммуноферментным методам, не говоря о ПЦР, 
однако он более прост технически, экономичен и 
при его постановке используются коммерческие 
типоспецифические сыворотки и их смеси для ре-
акции нейтрализации. Одним из условий приме-
нения ВИЭФ является приготовление концентри-
рованных полиэтиленгликолем антигенов.
Другим не менее интересным методом для об-
наружения полиовирусов является электронное 
микроскопирование культуры клеток, инфици-
рованных вирусом. Данный метод исследования 
позволяет в цитоплазме инфицированных кле-
ток уже через 2 ч после их заражения обнаружи-
вать скопления рибосомоподобных электронно-
плотных гранул, в толще и по периферии кото-
рых располагаются полые и электронно-плотные 
шары с диаметром, соответствующим диаметру 
энтеровирусов (Коксаки В) по своей морфоло-
гии [51].
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В настоящее время должное внимание уделя-
ется достаточно давно разработанному методу по 
применению бептонита для выявления полиоми-
елитных вирусов у человека и во внешней среде. 
Метод основан на способности штаммов адсорби-
роваться на бептоните, при различных значениях 
РН, а также способности вирусов прочно на нем 
фиксироваться и не поддаваться действию элюи-
рующих жидкостей [52].
Для обнаружения полиомиелитных вирусных 
или энтеровирусных штаммов уже в первые часы 
заражения культуральной жидкости и контак-
та с клеткой, несомненно, может подойти метод, 
определяющий электрокинетический потенциал 
зараженных клеток. Установлено, что энтерови-
русы группы полио изменяют в сторону умень-
шения подвижность клеток линий Нер-2 и HеLa 
[53]. Данный экспресс-метод позволяет отделить 
клетки, пораженные вирусом полиомиелита, но не 
позволяет их дифференцировать, что и делает его 
неспецифичным, поскольку заражение клетки не 
только полиомиелитным вирусом, но и энтерови-
русами приводит к изменению этого параметра.
Наиболее интересным из предлагаемых экс-
пресс-методов, несомненно, является модифи-
цированная реакция связывания комплемента 
(м-РСК), разработанная в Детском научно-клини-
чеком центре инфекционных болезней (г. Санкт-
Петербург). Суть метода заключается в том, что 
если биологический материал, требующий ис-
следования, содержал полиовирусные частицы, 
то при проведении реакции, т.е. добавлении к ис-
пытуемому материалу стандартных диагностиче-
ских сывороток и комплемента, образовывался 
комплекс антиген + антитела + белки системы 
комплемента, и после добавления гемолитической 
системы, состоящей из эритроцитов барана и ге-
молитической сыворотки, начинался лизис эрит-
роцитов и выход в раствор оксидазных фермен-
тов, концентрация которых была незначительна, 
а добавление ортофенилендиамина и перекиси 
водорода давало низкий цифровой показатель экс-
тинции. Если биологическая проба не содержала 
полиомиелитные вирусы, то при аналогичном про-
ведении исследования комплекса не образовыва-
лось, и после добавления гемолитической системы 
происходил лизис эритроцитов барана, сопро-
вождавшийся массивным выходом оксидазных 
ферментов, а следовательно, после добавления 
смеси ортофенилендиамина и перекиси водорода 
величина экстинции резко увеличивалась. Таким 
образом, в течение 6 ч без использования ткане-
вых культур оказалось возможным обнаруживать 
вирусы полиомиелита или их антигены в фекали-
ях, сыворотке крови и спинномозговой жидкости 
(СМЖ) больных с определением типа вируса по-
лиомиелита [54].
Дифференциация диких и аттенуированных 
вариантов вируса полиомиелита
Для установления вариантов вирусов полиоми-
елита и разграничения их на дикие и вакцинные 
необходимо проводить внутритиповую диффе-
ренциацию. 
Нужно помнить, что дикие вирусы хорошо 
размножаются при повышении температуры 
культивирования в тканевых культурах до 40°С и 
снижают свою репродуктивную способность при 
35–36°С, тогда как вакцинные аттенуированные 
вирусы обладают пониженной способностью раз-
множения при 40°С и хорошей – при 35–36°С. 
Размножение в кислой среде не влияет на дикие 
вирусы полиомиелита, а у вакцинных штаммов 
оно понижено. Для окончательной идентифика-
ции диких и аттенуированных вариантов вируса 
полиомиелита полученный материал необходимо 
переправлять в вирусологические лаборатории, 
аккредитованные ВОЗ для проведения антигенно-
го и молекулярного методов, основанных на раз-
личных принципах. Антигенный метод позволяет 
обнаруживать антигенные различия между диким 
и вакцинным штаммом, а молекулярный метод вы-
являет различия в РНК этих вирусов.
Заключение
Анализ современных возможностей диагнос-
тики вирусов полиомиелита показал, что для под-
тверждения этиологии заболевания не всегда 
достаточно выделить вирус и выявить наличие 
специ фических противовирусных антител. Осо-
бенно это касается этиологии спорадических слу-
чаев заболевания или первых случаев заболеваний 
во время вспышек, этиология которых на первых 
порах бывает неясной. Интерпретация лаборатор-
ных данных требует особенной осторожности. 
Для верификации возбудителя заболевания сбор 
и анализ данных должны быть многосторонними. 
Клиническая картина болезни неясной этиологии 
характеризуется физическими, лабораторными, па-
толого-анатомическими данными. Должны быть из-
учены эпидемиологические характеристики заболе-
вания (источник инфекции, пути передачи, возраст 
пациентов, социальные, географические условия, 
сезонность и т.п. в пользу его своеобразия). Допол-
нительно должна осуществляться дифференциаль-
ная диагностика, исключающая роль других микро-
организмов и возможных неинфекционных причин.
Из биологических материалов больного обяза-
тельно должен быть выявлен вирусный агент или 
выделены его нуклеотидные последовательности, 
а также установлена таксономическая принад-
лежность, показаны сероконверсия или другие 
признаки иммунитета после перенесенного забо-
левания.
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Инфицирование может быть воспроизведено 
на культуре ткани для изучения характеристик 
выделенного вируса; со стороны пациента учтено 
влияние на развитие заболевания других воздей-
ствий (например, интерференции с вакцинным 
вирусом полиомиелита у детей с энтеровирусной 
инфекцией).
Результаты исследований на полиомиелитные 
вирусы с подтверждением этиологии должны быть 
проверены в референс-лабораториях.
Необходимо принять во внимание тот факт, 
что вирусы полиомиелита часто можно выделить 
от здоровых людей, поэтому простое выделение 
вируса еще не является точным доказательством 
этиологической роли этого агента в развитии за-
болевания и может быть случайным совпадением.
Выделение вируса полиомиелита из пищевари-
тельного тракта даже при 4-кратном нарастании 
титра антител к нему может не иметь отношения 
к основному заболеванию, по которому было об-
ращение. Вместе с тем, регулярное выделение 
полиомиелитного вируса одного типа от сходных 
случаев заболеваний и от клинически здоровых 
лиц из окружения больных в совокупности с гомо-
типичной иммунологической реакцией является 
веским доказательством этиологической роли со-
ответствующего вирусного агента.
Выделение предполагаемого полиомиелитно-
го вируса из стерильных жидкостей организма 
(СМЖ, кровь и др.) или из тканей (центральной 
нервной системы, сердечной мышцы и др.), обна-
ружение характерных патолого-анатомических 
признаков, обнаружение вирусного антигена (или 
геномных последовательностей вируса) в пора-
женных клетках рассматривают как подтвержде-
ние этиологической причины заболевания. 
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